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第一节 水和电解质的正常代谢 



一、体液的容量和分布 
体液：由水和溶解在其中的电解质、低分
子有机化合物及蛋白质等组成,广泛分布
于细胞内外。 

细胞内液 40％ 

细胞外液 
组织间隙15％ 组织液 

血浆 

第三间隙液 
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   影响体液容量的因素 

体液总量(%) 成年男性 成年女性 婴儿 

正常 60 50 70 

削瘦 70 60 80 

肥胖 50 42 60 

9 



二、体液的电解质成分 

细胞内液 
阳离子：K+，Mg2+，Na+ 

阴离子：磷酸盐和蛋白质 

细胞外液 
阳离子：Na+ 

阴离子：Cl-和HCO3
-
 

血[Na+]： 140 mmol/L 
血[Cl-]： 104 mmol/L 
血[HCO3

-]：24 mmol/L  
平均正常值 
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三、体液的渗透压 

280 ～ 310 mmol/L 

血浆渗透压 

血Na＋产生的渗透压约占血浆
总渗透压的45％～50％ 。 

溶液的渗透压取决于溶质分子或离子的数目，
体液中起渗透作用的溶质主要是电解质。  

11 



四、人体水的出入量 

摄入 (ml/day) 排出(ml/day)  

喝水           1300 尿            1500 

食物含水        900 肺             500 

代谢生水        300 皮肤           400 

粪便           100 

合计           2500 合计          2500  
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五、水和电解质平衡的调节 

1.口渴中枢 

下丘脑视上核 

口渴中枢 

细胞外液渗透压 

血容量 
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五、水和电解质平衡的调节 
2.抗利尿激素 

渗透压 
感受器 
(下丘脑和颈内动脉)  

ADH↑ 
肾重吸 
收水↑ 

细胞外液量↑ 
渗透压↓ 

容量感受器 
(心房和胸腔大静脉)  

有效循 
环血量↓ 

细胞外液
渗透压↑ 
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五、水和电解质平衡的调节 
3.醛固酮 

有效循 
环血量↓ 

醛固酮↑ ECF量↑ 

低血Na+ 

高血K+ 

肾重吸收
Na+↑，H2O↑ 
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五、水和电解质平衡的调节 

4.心房钠尿肽 

有效循 
环血量↑ 

心房钠尿肽↑ 
肾重吸收

Na+↓，H2O ↓ 
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第二节 水钠代谢紊乱 



血钠浓度 
（mmol/L） 

血浆渗透压 
（mmol/L） 

体液分布特点 

脱水： 
低渗性脱水 

 
<130  

 
<280  

 
主要以细胞外液丢失为主 

高渗性脱水 >150 >310 
细胞内外液均减少，以细胞内液减少
为主 

等渗性脱水 130～150 280～310 
以细胞外液减少为主，细胞内液变化
不大 

水过多： 
低渗性水过多 

 
<130  

 
<280  

 
细胞内外液均增加，以细胞内液增加
为主 

高渗性水过多 >150  >310  
细胞外液容量增加，细胞内液容量减
少 

  等渗性水过多 130～150 280～310 过多的液体聚积在组织间隙 

   水钠代谢紊乱的分类 
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一、脱 水 

脱水：指体液容量明显减少，根据细胞外
液的渗透压可分为低渗性脱水、高渗性脱
水和等渗性脱水。 

 体液容量减少>体重2%。 
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1.概念 

(一) 低渗性脱水 

  失钠＞失水 
  血清[Na+] <130 mmol/L  
  血浆渗透压 < 280 mmol/L 

低容量性低钠血症 
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2.原因和机制 

(一) 低渗性脱水 

 肾性失钠 

 胃肠道丢失 

 皮肤丢失 

 液体积聚在第三间隙 

由于机体调节钠平衡的机制较为完善，单纯
的摄入不足不易引起机体缺钠。主要原因见
于细胞外液的丢失，补水的同时补钠不足。 
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脱水征：低渗性脱水时由于血容量减

少，血液浓缩，血浆胶体渗透压增高，

使组织间液向血管内转移，临床上出

现皮肤弹性减退、眼窝下陷，婴幼儿

囟门凹陷等体征。 
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失Na+>失水 

水移入细胞 ECF渗透压 ECF量 组织液 脱水征 

血容量   脉速、BP、V萎陷 

ADH↑ 

肾血流量 

醛固酮↑ 尿少、氮质血症 

尿Na+  

脑细胞肿胀 

淡漠 

嗜睡 

ADH    

肾重吸收水  

尿量正常 

（早期） 

血[Na+]    
血渗透压 

3.对机体的影响 

(一) 低渗性脱水 
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轻、中度补生理盐水   
   (机体排水量大于排Na+量) 

重度补少量高渗盐水 
    (减轻细胞水肿) 

4.防治的病理生理基础 

(一) 低渗性脱水 
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1.概念 

(二) 高渗性脱水 

  失水＞失钠 
  血清[Na+] >150 mmol/L  
  血浆渗透压 ＞310 mmol/L 

低容量性高钠血症 
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(1)入量不足 

(2)丢失过多 

水源断绝 
丧失口渴感 
进食困难  

大量出汗 
尿崩症和渗透性利尿 
呼吸道蒸发  

(二) 高渗性脱水 

2.原因和机制 
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失水>失Na+ 

渴中枢 口渴 

血容量↓ 

脉速,BP↓ 

皮肤蒸发↓ 脱水热 

ECF量↓ ECF渗透压↑ 

细胞内脱水 

CNS功能障碍 

幻觉,躁动 

ADH↑ 

肾重吸收水↑ 

尿少比重高 

血[Na+]↑ 
血浆渗透压↑ 

(二) 高渗性脱水 
3.对机体的影响 
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 及时补水 

 适当补钠 

4.防治的病理生理基础 

(二) 高渗性脱水 
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 失水 ＝ 失钠 

 血清[Na+] 130～150 mmol/L 
 血浆渗透压 280～310 mmol/L 

(三) 等渗性脱水 

1.概念 
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丢失等渗液  胃肠道丢失 
 肾性失钠 
 皮肤丢失 
 液体积聚在第三间隙 

(三) 等渗性脱水 

2.原因和机制 
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ECF渗透压正常，血[Na+]正常 

醛固酮、ADH分泌      尿量 

ECF减少       血容量↓组织液量↓  
ICF变化不明显 

(1)血浆渗透压和血钠的变化？ 

(2)容量的变化？脱水的主要部位？ 

(3)激素水平的变化？ 

(三) 等渗性脱水 
3.对机体的影响 
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  补水量多于补Na+量 

(三) 等渗性脱水 

4.防治的病理生理基础 
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二、 水过多 

水过多：指体液容量增多，根据细胞外液
的渗透压可分为低渗性水过多、高渗性水
过多和等渗性水过多。 
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  低渗性液体在体内潴留的病理过程 
  血清[Na+] < 130 mmol/L  
  血浆渗透压 < 280 mmol/L 

1.概念 

(一) 低渗性水过多 

高容量性低钠血症，又称水中毒。 
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(1) 肾排水减少 

(2) ADH分泌过多 

 急、慢性肾功能障碍 

 应激和某些恶性肿瘤                   

(3) 入水过多 

2.原因和机制 

(一) 低渗性水过多 
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水潴留 
ECF量 

ECF渗透压     
水移入细胞 

血[Na+]  
血液稀释 

ICF渗透压 

ICF量  

脑细胞水肿 

嗜睡、躁动、脑疝 

(一) 低渗性水过多 
3.对机体的影响 
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 预防 

 限水 

 排泄：利尿 

 转移：小剂量高渗盐水 
        (减轻细胞水肿) 

(一) 低渗性水过多 

4.防治的病理生理基础 
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  细胞外液容量增加 
  血清[Na+] > 150 mmol/L  
  血浆渗透压 > 310 mmol/L 

1.概念 

(二) 高渗性水过多 

高容量性高钠血症。 
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(1) 盐摄入增加 

(2) 原发性钠潴留 

 原发性醛固酮增多症                   

2.原因和机制 

(二) 高渗性水过多 

 Cushing综合征                   
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ECF渗透压     细胞内水移出 

脑细胞脱水 

中枢神经系统障碍 

3.对机体的影响 

(二) 高渗性水过多 
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 预防 

 排泄：排钠利尿剂 

 腹膜透析 

4.防治的病理生理基础 

(二) 高渗性水过多 
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  水钠等比例增多 
  血清[Na+] 130～150 mmol/L 
  血浆渗透压 280～310 mmol/L 

1.概念 
(三) 等渗性水过多 

过量的体液积聚在血管内称为高容量血
症；过多的体液潴留在组织间隙称水肿。 
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2.水肿的发生机制 

(三) 等渗性水过多 

机制 常见原因 

毛细血管血压增高 静脉淤血或静脉受压引起静脉压增高 

血浆胶体渗透压降低 
因吸收不足、合成减少、丢失或消耗
增加引起血浆白蛋白含量减少 

微血管壁通透性增加 
物理性、化学性和生物性因素损伤毛
细血管壁 

淋巴回流受阻 
淋巴管阻塞或肿瘤根治术摘除主要淋
巴结 

（1）组织液的生成大于回流 
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2.水肿的发生机制 

(三) 等渗性水过多 

（2）钠水潴留 

机制 常见原因 

肾小球滤过率降低 
广泛的肾小球病变和有效循环血量减
少。 

肾小管重吸收钠水增多 

肾血流重分布，即通过皮质肾单位的
血流明显减少，较多的血流转入近髓
肾单位，使钠水的重吸收增加；球-管
平衡失调，近曲小管对钠水的重吸收
增加；醛固酮和ADH分泌增加，促进远
曲小管和集合管对钠水的重吸收。 
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3.水肿的特点 
(三) 等渗性水过多 

渗出液：水肿液蛋白质含量较高，可超过25g/L，

比重高于1.018，白细胞数大于500/mm3，称为渗

出液，常见于因炎症引起的水肿。 

漏出液：由于毛细血管血压增高和血浆胶体渗透

压降低而引起的水肿，水肿液蛋白质含量低于25 

g/L，比重低于1.018，细胞数较少，称为漏出液。 

（1）水肿液的性状特点 
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3.水肿的特点 

(三) 等渗性水过多 

显性水肿：过多的液体积聚在组织间隙，引起皮

肤肿胀、弹性差，用手指按压后出现凹陷且不能

立即平复，又称凹陷性水肿。 

隐性水肿：组织液虽然增多，但水肿液与胶体网

状物呈凝胶态结合，无肉眼可见的凹陷性水肿。 

（2）水肿的皮肤特点 
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4.水肿对机体的影响 

(三) 等渗性水过多 

水肿对组织器官活动功能的影响视水肿
发生部位、发展的速度及程度而定。喉
头水肿可引起窒息，肺水肿引起严重缺
氧，脑水肿会引起严重脑功能障碍，而
四肢和皮肤水肿影响较小。 
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第三节 钾代谢紊乱 



一、正常的钾代谢 

1. 摄入：食物 

2. 吸收：肠道 

3. 分布：细胞内（98%），细胞外（2%）  

4. 排泄：尿液，汗液和粪便 

血清[K+]  3.5~5.5mmol/L 
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二、低钾血症 

血清 [K+] < 3.5mmol/L 

1.概念 
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（1） 摄入不足 

二、低钾血症 

2.原因和机制 

消化液丢失 

肾失钾 

（2） 失钾过多 

钾来源减少 

不吃也排 
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 胰岛素治疗 

 碱中毒 

 低钾性家族性周期性麻痹  

（3）钾向细胞内转移 

二、低钾血症 

2.原因和机制 
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（1）对神经肌肉兴奋性的影响 

二、低钾血症 
3.对机体的影响 

血K+↓  细胞内外[K+]差↑ 

静息电位↑(负值↑) 

 静息电位与阈电位差↑ 

兴奋性↓ 
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（1）对神经肌肉兴奋性的影响 

二、低钾血症 

3.对机体的影响 

胃肠道平滑肌：食欲不振、腹胀、麻痹性肠梗阻  

骨骼肌：四肢无力软瘫，呼吸肌麻痹 

中枢神经系统：萎靡、倦怠、嗜睡 
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二、低钾血症 

3.对机体的影响 

（2）对心脏的影响 

心肌传导性↓ 

心肌兴奋性↑ 

心肌自律性↑ 

心肌收缩性先↑后↓  

 对心肌电生理特性的影响 
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复极延缓→T波低平,出现U波 

传导性↓→P-R间期延长 

自律性↑→房性、室性期前收缩 

二、低钾血症 

3.对机体的影响 

（2）对心脏的影响 

 对心电图的影响 
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二、低钾血症 

3.对机体的影响 

（3）对肾的影响 
 远曲小管和集合管上皮细胞受损，对ADH反应
性下降，水的重吸收减少，导致多尿和低比重尿。 

（4）对骨骼肌的影响 
 严重缺钾时，造成运动引起的舒血管反应消
失，肌肉缺血，最终导致横纹肌溶解。 
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二、低钾血症 

3.对机体的影响 

（5）对酸碱平衡的影响 

 细胞内K+与细胞外H +交换 

 肾小管上皮细胞排H +增加 

细胞内K+移到细胞外，而细胞外H +移到细胞内，造成
细胞外H +浓度减少，发生碱中毒。 

肾小管上皮细胞内K+浓度降低，导致肾小管K+ -Na+ 
交换减弱， H+-Na+ 交换增强，随尿排出的H+增多。
此时血液pH呈碱性而尿液呈酸性，称反常性酸性尿。 
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 先口服后静脉 

 见尿补钾 

 控制量和速度 
严禁静脉注射 

二、低钾血症 

4.防治的病理生理基础 

59 



三、高钾血症 

血清 [K+] > 5.5mmol/L 

1.概念 
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（1） 排钾减少 

三、高钾血症 
2.原因和机制 

酸中毒 

细胞分解破坏 

（2） 细胞内钾向细胞外转移 

少尿 

醛固酮↓ 

潴钾性利尿剂 

药物的作用 
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 静脉输钾过多、过快 

 输入大量库存血 

（3）钾入量过多 

三、高钾血症 

2.原因和机制 
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（1）对神经肌肉兴奋性的影响 

3.对机体的影响 

血K+↑  细胞内外[K+]差↓ 静息电位↓ 

 静息电位≈阈电位 

兴奋性↓（重度） 

三、高钾血症 

 静息电位与阈电位差↓ 

兴奋性↓（轻度） 
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3.对机体的影响 

（2）对心脏的影响 

心肌传导性↓ 

心肌兴奋性先↑后↓ 

心肌自律性↓ 

心肌收缩性↓  

 对心肌电生理特性的影响 

三、高钾血症 
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3期K+外流↑,复极加速→T波高尖 

传导性↓→P波低平，P-R间期延长，
      QRS波增宽 

传导阻滞及自律性↓→心律失常 

3.对机体的影响 

（2）对心脏的影响 

 对心电图的影响 

三、高钾血症 

65 



3.对机体的影响 

（3）对酸碱平衡的影响 

 细胞内K+与细胞外H +交换 

 肾小管上皮细胞排H +减少 

细胞外K+移到细胞内，而细胞内H +移到细胞外，造成
细胞外H +浓度升高，发生酸中毒。 

肾小管上皮细胞内K+浓度升高，导致肾小管K+ -Na+ 
交换增强， H+-Na+ 交换减弱，随尿排出的H+减少。
此时血液pH呈酸性而尿液呈碱性，称反常性碱性尿。 

三、高钾血症 
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 减少血钾来源 

 促进钾移入细胞 

 对抗钾的毒性 

 加速排钾 

4.防治的病理生理基础 

三、高钾血症 
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第四节 镁代谢紊乱 



一、低镁血症 

血清 [Mg+] < 0.75mmol/L 

1.概念 
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（1） 摄入不足 

2.原因和机制 

（2） 经消化道丢失 

（3） 经肾丢失 

一、低镁血症 
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（1）对神经肌肉兴奋性的影响 

3.对机体的影响 

一、低镁血症 

（2）对心血管的影响 

神经肌肉兴奋性增强 

抑制中枢神经系统 

心律失常 

血压升高 
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 肌肉或静脉补镁 

 静脉补镁应缓慢、慎重 

 给药前检查肾功能 

4.防治的病理生理基础 

一、低镁血症 
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二、高镁血症 

血清 [Mg+] > 1.25mmol/L 

1.概念 
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（1） 少尿 

2.原因和机制 

（2） 甲状腺素和醛固酮增多 

（3） 糖尿病酮症酸中毒 

二、高镁血症 
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（1）对神经肌肉兴奋性的影响 

3.对机体的影响 

二、高镁血症 

（2）对心血管的影响 

肌肉无力，迟缓性麻痹 

抑制中枢神经系统，嗜睡及昏迷 

降低心肌兴奋性，传导阻滞，心动过缓 

血压降低 
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 静脉输葡萄糖酸钙拮抗镁 

 促进排镁 

4.防治的病理生理基础 

二、高镁血症 
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